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Известно, что частота образования у больных по-
дагрой уратных камней с формированием мочекамен-
ной болезни (МКБ) крайне высока. Причиной этого
является хроническая гиперурикемия (ГУ) – ключе-
вой патогенетический фактор развития как подагры,
так и уратного нефролитиаза.
К сожалению, роль ГУ в генезе поражения почек
не ограничивается только высоким риском нефро-
Цель исследования — оценка влияния Блемарена на показатели обмена мочевой кислоты (МК) у больных подагрой с нефролитиа-
зом, а также возможности его применения  в комбинированной терапии подагры.
Материал и методы. В исследование включено 30 больных (26 мужчин и 4 женщины) кристаллверифицированной подагрой с на-
личием нефролитиаза в возрасте 50 [36; 61] лет. Все больные принимали Блемарен в начальной дозе 3 г/сут, доза препарата меня-
лась в зависимости от показателя кислотности мочи (поддерживался уровень рН 6,2—6,8). Осмотр, лабораторные исследования
осуществляли до и через 1 мес после приема препарата. Лечение, проводившееся до включения в исследование, было неизменным  не
менее чем 2 мес. Аллопуринол принимали 15 больных в дозе 100—200 мг/сут. 
Результаты исследования. После завершения курса терапии Блемареном зарегистрировано снижение среднего сывороточного
уровня МК на 8%, коррелирующее с увеличением уровня суточной экскреции МК (в среднем на 20%). Наибольшее увеличение экс-
креции МК наблюдалось у 20 больных с  исходной гипоэкскрецией (<700 мг/сут): с 226,3 [201,6; 436,8] до 635,0 [272,2; 705,6] мг/сут
(р=0,01).  У больных с нормальным уровнем урикозурии  (>700 мг/сут) экскреция МК существенно  не изменялась. Побочных эффе-
ктов, послуживших причиной отмены препарата, не зафиксировано.
Заключение. Применение цитратной смеси Блемарен у больных подагрой с нефролитиазом приводит к значительному увеличению
почечной экскреции МК (р=0,01) и нормализации показателей обмена МК, характеризуется высокой безопасностью, не вызывает
ухудшения показателей функции печени, почек и электролитного обмена.
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Objective — to evaluate the effect of Blemaren on uric acid (UA) metabolic parameters in gout patients with nephrolithiasis and the possibili-
ties of its use in combined therapy for gout. 
Patients and methods. The study included 30 patients (26 males and 4 females) aged 50 years (range 36 to 61 years) who had crystal-verified
gout in the presence of nephrolithiasis. All the patients took Blemaren in an initial dose of 3 g/day; the dose of the drug was adjusted depend-
ing on the urine acidity (the pH value was maintained at 6,2—6,8). Physical and laboratory studies were conducted before and a month after
the drug's administration. The treatment performed before the patients' inclusion into the study remained the same for at least 2 months. Fifteen
patients received allopurinol in a dose of 100—200 mg/day. 
Results. After completion of a course of Blemaren therapy, there was an 8% reduction in the mean serum UA levels, which correlated with an
increase in its daily excretion (by an average of 20%). The highest increase in UA excretion was observed in 20 patients with baseline hypoex-
cretion (<700 mg/day): from 226,3 (range 201,6—436,8) to 635,0 (range 272,2—705,6) mg/day (p = 0,01). UA excretion substantially
unchanged in patients with normal uricosuria (>700 mg/day). Side effects that could cause the agent to be discontinued were absent.
Conclusion. The Blemaren citrate formula used in gout patients with nephrolithiasis causes a significant increase in the renal excretion of UA 
(p = 0,01), normalizes its metabolic parameters, and shows a high safety, without worsening hepatic and renal functions and electrolyte metabolism.
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литиаза. Недавно проведенные исследования дока-
зали, что независимо от других факторов ГУ может
приводить к непосредственному повреждению по-
чек, например, инициируя и поддерживая прогрес-
сирование клубочковой гипертрофии, артериолопа-
тии и гипертензии [1–4]. И наоборот, учитывая, что
около 70% конечного метаболита пуриновых основа-
ний – мочевой кислоты (МК) – выводится почками,
ухудшение их функции может способствовать разви-
тию ГУ и подагры. Так, частота выявления подагры у
больных с хронической почечной недостаточностью
(как у мужчин, так и у женщин) во много раз превы-
шает популяционную [5].
Действительно, МКБ у больных подагрой выявля-
ется во много раз чаще, чем в популяции, и примерно
в 40% случаев предшествует ее дебюту [6]. Причем
камни либо полностью состоят из МК и ее кристал-
лов, либо могут быть смешанными: вокруг мочекис-
лого ядра формируются отложения оксалата кальция
и фосфата кальция. Характерный состав камней у
больных подагрой подчеркивает их схожесть с под-
кожными и внутрикостными отложениями кристал-
лов моноурата натрия (МУН) и позволяет рассматри-
вать наличие у них нефролитиаза как тофусную фор-
му заболевания.
В свою очередь, больные подагрой склонны к
камнеобразованию и формированию уратной нефро-
патии, связанной с постепенным отложением микро-
литов в интерстиции и пирамидках, развитием вяло-
текущего хронического воспаления и часто приводя-
щей к снижению экскреторной функции почек. Сни-
жению почечной функции способствует и прием
больными подагрой нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП) и анальгетиков для ку-
пирования острых приступов артрита [7].
По собственным данным, основанным на кли-
ническом обследовании более чем 300 больных по-
дагрой, конкременты по результатам УЗИ выявля-
лись в 68% наблюдений, а частота нефролитиаза
тесно коррелировала с длительностью заболевания
[8]. Причиной столь высокой частоты нефролитиаза
может служить «стандартный» для больных подаг-
рой набор факторов риска ГУ и гиперурикозурии:
потребление богатой пуринами пищи и алкоголя,
артериальная гипертензия, сахарный диабет, инсу-
линорезистентность, прием лекарственных препа-
ратов (салицилаты, мочегонные препараты и др.),
гипертриглицеридемия, наличие почечной недоста-
точности. В результате в условиях ГУ и гиперурико-
зурии существенно снижается кислотность мочи,
что создает оптимальные условия для уратного кам-
необразования.
В связи с этим при назначении больным подаг-
рой адекватной уратснижающей терапии нужно учи-
тывать и наличие высокого риска повреждения по-
чек и использовать в комбинированной терапии пре-
параты, способствующие предупреждению образо-
вания мочекислых и смешанных камней или их рас-
творению. Одно из таких средств – Блемарен. Дейст-
вие препарата основано на изменении рН мочи от
кислых до нейтральных или слабощелочных значе-
ний, что обеспечивает условия для растворения кон-
крементов и сдерживания процесса кристаллизации.
Отличительной чертой препарата является опти-
мальное соотношение в нем лимонной кислоты и ее
солей и низкое содержание натрия, благодаря чему
при минимальном влиянии на кислотно-щелочное
равновесие достигается высокая скорость растворе-
ния мочекислых камней [9].
Цель исследования – изучение влияния короткого
курса применения буферной цитратной смеси Блема-
рен, состоящей из цитрата натрия, гидрокарбоната
калия и лимонной кислоты, на показатели обмена
МК у больных подагрой с нефролитиазом.
Материал и методы. В проспективное открытое
исследование включено 30 больных подагрой (26
мужчин и 4 женщины), обследованных в Институ-
те ревматологии РАМН с сентября 2007 г. по фев-
раль 2008 г. Медиана возраста больных на момент
включения в исследование составила 50 [36; 61]
лет, от 25 до 77 лет. У 24 из них отмечалось хрони-
ческое течение артрита, у остальных – рецидиви-
рующее течение, межприступный период заболе-
вания. У 24 (80%) из 30 больных имелись подкож-
ные тофусы.
Все больные удовлетворяли классификацион-
ным критериям подагры S. Wallace [10]. В соответст-
вии с рекомендациями по диагностике подагры экс-
пертного комитета Европейской антиревматиче-
ской лиги в каждом случае диагноз подагры был
подтвержден обязательной верификацией кристал-
лов МУН в синовиальной жидкости или подкожных
тофусов по данным поляризационной микроскопии
[11]. Другим обязательным критерием включения в
исследование было наличие конкрементов в почках
по результатам УЗИ.
Больных с сердечно-легочной и печеночной недо-
статочностью, тяжелыми инфекциями, постоянно
принимающих мочегонные препараты, антикоагу-
лянты, препараты калия и кальция, с наличием в
анамнезе злокачественных новообразований и при-
нимающих более 1 условной единицы (соответствует
50 г крепких спиртных напитков) алкоголя в день, в
исследование не включали.
Лечение, проводимое до начала исследования,
было неизменным на протяжении не менее чем 2 мес.
Доза аллопуринола, гипотензивных и сахароснижаю-
щих препаратов не изменялась в течение всего иссле-
дования. На момент включения в исследование алло-
пуринол принимали 15 больных (50%) в дозе 100–200
мг/сут. Из 24 больных с хроническим течением артри-
та 8 постоянно принимали НПВП в средних терапев-
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тических дозах. Из больных, постоянно принимав-
ших аллопуринол, НПВП получали 5.
Осмотр, лабораторные исследования проводили
до и через 1 мес после приема Блемарена, исходно
назначаемого в дозе 3 г по 3 растворимые таблетки в
сутки (во время еды). В дальнейшем доза препарата
могла быть изменена как в сторону увеличения, так
и в сторону уменьшения (преимущественно) в зави-
симости от показателей кислотности мочи, которая
поддерживалась в пределах рН 6,2–6,8. Дозу препа-
рата больные изменяли самостоятельно в зависимо-
сти от показателей рН мочи по данным индикатор-
ных полосок.
Лабораторные исследования включали в себя оп-
ределение уровня МК в крови и моче с помощью фо-
тометрического ферментативного теста с этилтолуи-
дином. Показатели почечной функции и функции пе-
чени (соответственно уровень эндогенного креатини-
на и мочевины, скорость клубочковой фильтрации –
СКФ – и уровень печеночных ферментов – аланин-
трансаминазы – АЛТ – и аспартаттрансаминазы –
АСТ) определяли с помощью принятых в Институте
ревматологии РАМН методов.
Всем больным проводили УЗИ почек на аппарате
COMBISON® 530 (Австрия).
Количественные данные представлены в виде
средних значений ± стандартное отклонение (SD) в
случае близкого к нормальному распределения
признака. Остальные данные представлены в виде
медианы и интерквартильного размаха (25-й и 75-й
процентили). Статистическую обработку проводи-
ли на компьютере с помощью пакета программ
Statistica 6.0 (StatSoft, USA). Для определения раз-
личий в сравниваемых группах применяли крите-
рии Вилкоксона. Связи между некоторыми при-
знаками исследовали с помощью корреляционного
анализа Спирмена.
Результаты исследования. Все 30 больных были
обследованы через 1 мес лечения Блемареном. 
24 (80%) пациента указали на хорошую, 5 (17%) – на
отличную и 1 (3%) – на удовлетворительную его пе-
реносимость, которая не зависела от сопутствующе-
го приема аллопуринола и НПВП. Побочных эффе-
ктов, послуживших причиной отмены препарата,  не
зафиксировано. У 1 больного в первые несколько
дней лечения отмечались тошнота и изжога, исчез-
нувшие после снижения дозы препарата. За время
исследования обострение подагрического артрита
отмечено у 1 больного с хроническим течением по-
дагры на 2-й неделе приема Блемарена, в связи с чем
ему была временно изменена доза НПВП (на протя-
жении 5 дней суточная доза нимесулида была увели-
чена со 100 до 200 мг).
После завершения курса терапии Блемареном
зарегистрировано снижение среднего сывороточно-
го уровня МК на 8% (с 515,5±105,6 до 474,3±102,0
мкмоль/л), однако это не было статистически дос-
товерным (p=0,14) и не зависело от параллельного
приема аллопуринола. При сопутствующем приеме
аллопуринола медиана сывороточного уровня МК
уменьшилась с 518,3 [392,7; 621,8] до 477,0 [422,1;
520,3] мкмоль/л (p=0,45), а при монотерапии Бле-
мареном – с 520,4 [455,0; 579,3] до 509,4 [478,0;
578,4] мкмоль/л (p=0,78).
Уровень суточной экскреции МК, напротив, увели-
чился с 436,8 [201,6; 720,7] до 564,5 [272,2; 756,0] мг/сут
(p=0,18). В среднем увеличение экскреции МК со-
ставило 20%. В группе больных, получавших моноте-
рапию Блемареном, суточная экскреция МК увели-
чилась в значительно большей степени – с 201,6
[174,7; 720,7] до 705,6 [423,4; 873,6] мг/сут (р=0,02;
рис. 1). Среднее же значение экскреции МК при мо-
нотерапии Блемареном увеличилось на 66%. У боль-
ных, принимавших аллопуринол, назначение Блема-
рена не привело к существенному изменению пока-
зателей экскреции МК: медиана исходного уровня
МК была 511,9 [272,2; 635,1] мг/сут, после 
1 мес терапии Блемареном – 546,0 [389,3; 798,0]
мг/сут (p=0,80). Наибольшее же увеличение экскре-
ции МК после терапии Блемареном наблюдалось
при исходно низких ее значениях: у 20 больных с ги-
поэкскрецией МК (<700 мг/сут) отмечалось ее воз-
растание с 226,3 [201,6; 436,8] до 635,0 [272,2; 705,6]
мг/сут (р=0,01; рис. 2). Среднее значение экскреции
МК у этих больных возросло более чем в 1,9 раза. У
больных с нормальным уровнем урикозурии 
(>700 мг/сут) она осталась практически неизменной.
Кроме того, выявлена прямая корреляционная за-
висимость между снижением сывороточного уровня
МК и увеличением суточной ее экскреции с мочой
(R=-0,36, p<0,05).
Существенной динамики показателей функции
печени и экскреторной функции почек, электролит-
ного обмена до и после курса терапии Блемареном не
получено.
Обсуждение. Подбор оптимальной терапии у
больных подагрой – не простая задача. Частое соче-
тание подагры с другими обменными нарушениями
предполагает, помимо необходимой большинству
больных уратснижающей и противовоспалительной
терапии, прием гипотензивных, сахароснижающих,
гиполипидемических и многих других лекарствен-
ных средств. Нередко количество принимаемых
больными жизненно необходимых препаратов столь
велико, что показания к назначению любого нового
лекарства должны быть строго обоснованными. Од-
нако некоторые принципы медикаментозного лече-
ния больных подагрой и нефролитиазом следует счи-
тать незыблемыми. К ним относится коррекция ос-
новных лабораторных показателей, отражающих тя-
жесть течения подагры: сывороточного уровня МК и
уровня урикозурии. На достижение нормоурикемии
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и урикозурии направлено и консервативное лечение
уратного нефролитиаза. Напомним, что на протяже-
нии последних столетий важнейшим компонентом
комплексной терапии как подагры, так и МКБ было
санаторно-курортное лечение с использованием ми-
неральных источников (благо-
творное влияние минеральных
вод на рН мочи и ее электролит-
ный состав). Однако к назначе-
нию минеральных вод необходи-
мо относиться с осторожностью:
их применяют только после отхо-
ждения камней при удовлетвори-
тельной функции почек, они зна-
чительно повышают диурез, что
допустимо не у всех больных, мо-
гут изменять кислотно-основное
состояние. К сожалению, не мо-
жет служить альтернативой кон-
сервативному и хирургическое
лечение МКБ, так как у 60–70%
больных после удаления камней
они образуются вновь.
В последние 30–40 лет для
профилактики и лечения МКБ и
подготовки к литотрипсии стали
применять высокоэффективные и
безопасные цитратные смеси. В
ряде исследований показано, что
под влиянием цитратных смесей
происходит постепенное дозоза-
висимое растворение большинст-
ва солей, прежде всего, наиболее
часто встречаемых – уратов и ок-
салатов [12–14].
Поддержание оптимальной
кислотности мочи у больных по-
дагрой может иметь принципи-
альное значение не только для
снижения риска уролитиаза и
растворения уже имеющихся кон-
крементов. Известно, что гипо-
экскреция МК – наиболее частая
причина развития подагры и ГУ
[15]. Показано, что существенное
увеличение кислотности мочи с
кислой до щелочной, в том числе
при применении цитратов, наря-
ду с увеличением растворимости
МК приводит к многократному
повышению ее экскреции [13,
16]. Исключительно важными яв-
ляются в этом отношении полу-
ченные нами данные, свидетель-
ствующие о возрастании экскре-
ции МК, коррелирующей со сни-
жением урикемии после короткого курса терапии
Блемареном. Это позволяет предположить, что
уменьшение выраженности ГУ может быть следстви-
ем нормализации экскреции МК именно в результа-
те приема препарата. В то же время в случае исходно
Рис. 1. Суточная экскреция МК до и через 1 мес терапии Блемареном у больных 
подагрой (n=15)
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Рис. 2. Суточная экскреция МК до и через 1 мес терапии Блемареном у больных 
подагрой с гипоэкскрецией МК (n=20)
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нормальных значений экскреции МК этот уровень
оставался неизменным.
Важный итог исследования связан и с отсутствием
при приеме Блемарена побочных эффектов, негатив-
ного влияния на показатели функции печени, почек,
сывороточные уровни электролитов.
Заключение. Таким образом, результаты исследо-
вания позволяют сделать следующие выводы:
1) применение цитратной смеси Блемарен у
больных подагрой с нефролитиазом улучшает пока-
затели обмена МК благодаря значительному увели-
чению почечной экскреции МК (р=0,01), что при-
водит к его нормализации. Исходно нормальный
уровень экскреции МК при этом существенно не
меняется;
2) увеличение экскреции МК при приеме Блема-
рена способствует снижению урикемии в среднем на
8%, обратно коррелируя с сывороточным уровнем
МК (p<0,05);
3) Блемарен характеризуется высокой безопас-
ностью, при его приеме не наблюдается ухудшения
показателей функции печени, почек и электролит-
ного обмена;
4) наличие у больных подагрой нефролитиаза сле-
дует рассматривать в качестве показания к назначе-
нию им цитратных смесей.
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Л И Т Е Р А Т У Р А
Цель исследования – изучение клинической эффективности и переносимости двух лекарственных форм Кеторола (таблетки и
раствор для инъекций) у больных остеоартрозом (ОА) в открытом контролируемом рандомизированном испытании в сравнении с
аналогичными формами диклофенака натрия.
Материал и методы. В исследовании участвовало 109 пациенток с ОА (по критериям R. Altman и соавт.) с преимущественным пораже-
нием коленных суставов из 4 ревматологических центров РФ. Основную группу составили пациентки с гонартрозом (n=51), получавшие
терапию Кеторолом (25 — таблетированную форму и 26 – инъекционную форму). В контрольную группу вошли 58 больных, которым
назначали диклофенак натрия (29 — таблетированную форму и 29 – раствор для инъекций). Длительность терапии Кеторолом соста-
вляла 5 дней. Обе инъекционные формы использовали только в течение 2 сут, а затем переводили больных на таблетированные формы. 
Результаты исследования. Установлено, что по краткосрочной эффективности (выраженность купирования болевого синдрома) Ке-
торол превосходит диклофенак на 25–30%. При сравнении результатов лечения в основной и контрольной группах отмечено достовер-
но более эффективное купирование болевого синдрома у получающих таблетированную форму препарата. Обе формы Кеторола  снизи-
ли индекс тяжести на 25%, а диклофенака – только на 15—18%. Такая же картина наблюдалась и при оценке общего состояния здо-
ровья по мнению врача. Анализ динамики индекса WOMAK показал, что к концу исследования процент улучшения при использовании Ке-
торола был значительно выше для обеих форм (31% для таблетированной и 33% для инъекционной), чем при назначении диклофенака
(18 и 6%). При попарном сравнении оказалось, что, по мнению врачей, эффективность таблетированной формы Кеторола достовер-
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